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Raskaus ja laskimotukos
Raskaudenaikainen riski sairastua laskimotromboemboliaan on 5–10-kertainen, ja se suurenee lapsi-
vuodeaikana 15–35-kertaiseksi verrattuna niihin, jotka eivät ole raskaana. Tähän liittyvä keuhko-
embolia on Suomessa yleisin äitikuolleisuuden syy. Niiden, jotka ovat sairastaneet aiemmin laski mo-
tromboembolian, tukosriski on suurin – etenkin, jos aiempaan tukokseen on liittynyt estro geeni altistus. 
Keuhkoembolia voidaan diagnosoida raskaudenkin aikana keuhkovaltimoiden TT-angio grafian avulla. 
Raskaudenaikainen laskimotromboembolia hoidetaan pienimolekyylisellä hepa riinilla, jonka aiheuttama 
vuotoriski on vähäinen. Mahdollisen tukosprofylaksin tarve tulee arvioida raskauden alkaessa, jos 
nainen on aiemmin sairastanut laskimotromboembolian, hänellä on todettu tukostaipumus tai hänen 
ensimmäisen asteen sukulaisellaan on ollut laskimotromboembolia tai tukostaipumus.
K euhkoembolia on Suomessa yleisin äitikuolleisuuden syy, joka aiheuttaa joka kolmannen äitikuoleman (1). 
Laskimotromboembolioita esiintyy kaikissa 
raskauden vaiheissa, ja niiden esiintyvyys on 
0,5–2,2/1 000 raskautta (2–4). KUVASSA 1 esite-
tään raskaudenaikaisten ja synnytyksenjälkeis-
ten laskimotromboembolioiden esiintyvyys 
(5–7). Raskaudenaikainen riski sairastua on 
5–10-kertainen ja suurenee lapsivuodeaikana 
jopa 15–35-kertaiseksi verrattuna ei-raskaana 
oleviin naisiin, jotka ovat hedelmällisessä iässä 
(2). Riski sairastua laskimotromboemboliaan 
on suurin ensimmäisellä viikolla synnytyksen 
jälkeen (8). Se pienenee kahdentoista seuraa-
van synnytyksenjälkeisen viikon aikana siten, 
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embolian esiintyvyys ras­
kauden aikana 10 000:ta 
naisvuotta kohden, lap­
sivuodeaikana ja naisilla, 
jotka eivät ole raskaana 
(5–7).
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että se on kymmenkertainen ei-synnyttänee-
seen naiseen verrattuna kuuteen viikkoon asti 
ja kaksinkertainen 7–12 viikkoa synnytyksestä 
(5,9). Omassa tutkimuksessamme laskimo-
tromboembolian riski oli jopa 37-kertainen en-
simmäisellä viikolla synnytyksen jälkeen, min-
kä jälkeen se säilyi kaksinkertaisena lähes puoli 
vuotta synnytyksen jälkeen (9).
Tukostaipumus lisääntyy raskauden 
aikana
Estrogeenin määrän lisääntyminen lisää hyy-
tymistekijäsynteesiä siten, että von Wille-
brandin tekijän sekä hyytymistekijöiden V ja 
VIII pitoisuudet lisääntyvät raskauden aikana. 
Trombiinin aktiivisuus ja sitä kautta fibriinin 
määrä lisääntyy. Samaan aikaan luonnollinen 
antikoagulaatio heikkenee proteiini S:n mää-
rän vähenemisen ja aktivoituneen proteiini C:n 
resistenssin lisääntyessä. Fibrinolyysi vähenee 
raskauden aikana. Nämä kaikki muutokset joh-
tavat raskausajan trombofiliaan, jonka tärkeänä 
tehtävänä on vahvistaa hemostaasia synnytyk-
sen yhteydessä (10).
Progesteronin aikaansaama laskimoiden laa-
jeneminen yhdessä kasvavan kohdun ja vähen-
tyneen fyysisen aktiivisuuden kanssa aiheut-
tavat laskimoveren tungoksen. Laskimoveren 
tungosta lisää vielä kasvavan kohdun aiheutta-
ma vasemman yhteisen lonkkalaskimon puris-
tuminen oikean yhteisen lonkkavaltimon alle 
näiden risteämiskohdassa, mikä hidastaa va-
semman alaraajan laskimopaluuta (11). Tämä 
niin kutsuttu May–Thurnerin anatomia esite-
tään KUVASSA 2.
Laskimotromboemboliat raskauden 
aikana
Laskimotromboembolioista 75–80 % on sy-
viä laskimotukoksia, jotka painottuvat vasem-
paan alaraajaan. Loput 20–25 % tapauksista 
ovat keuhkoembolioita (12). Toisin kuin ei-
raskaana olevilla potilailla, raskaudenaikaiselle 
laskimotromboembolialle tyypillistä on sen 
proksimaalinen esiintyminen lonkka- tai reisi-
laskimossa 70 %:ssa tapauksista. Vain noin 6 % 
laskimotromboembolioista esiintyy pohkeen 
alueella (13).
Vaikka yläraajan laskimotukos on harvinai-
nen, se voi liittyä koeputkihedelmöityshoidolla 
aikaansaatuun raskauteen, etenkin jos raskau-
den alussa on esiintynyt munasarjojen hyper-
stimulaatio-oireyhtymä. Tällöin tukos sijaitsee 
yleisimmin kaula- tai solislaskimossa (14).
Sinustromboosi on harvinainen (1,3/ 
100 000/vuosi länsimaissa), mutta senkin esiin-
tyvyys lisääntyy raskauden yhteydessä siten, 
että tapauksia todetaan 9/100 000 raskautta 
(15). Sinustromboosi aiheuttaa noin kolmas-
osan raskaudenaikaisista aivohalvauksista. 
Koska kuvantamistutkimusten, etenkin pään 
magneettiku vauksen käyttö akuutin päänsäryn 
ja kouristusten diagnostiikassa on lisäänty-
nyt, sinustrombooseja diagnosoidaan aiempaa 
enemmän.
Muut raskaudenaikaista tukosriskiä 
lisäävät tekijät
TAULUKOSSA 1 esitetään raskaudenaikaisen tu-
koksen riskiä lisäävät tekijät. Tukosriski on 
suurin niillä, jotka ovat sairastaneet aiemmin 
laskimotromboembolian. Se lisää raskaudenai-
kaisen uusintatukoksen riskin 3–4-kertaiseksi 
verrattuna niihin, jotka eivät ole sairastaneet 
tukosta aiemmin. Peräti 15–25 % raskaudenai-
kaisista laskimotromboembolioista onkin uu-
sintatukoksia. Aiempaan laskimotromboembo-
liaan altistaneet tekijät vaikuttavat merkittävästi 
riskin suuruuteen. Ohimeneviin riskitekijöihin 
Alaonttolaskimo Aortta
Oikea yhteinen
lonkkavaltimo
Vasen yhteinen
lonkkalaskimo
KUVA 2. May–Thurnerin anatomia.
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(vamma, kirurgia tai yli neljän tunnin paikal-
laan istuminen, esimerkiksi lentomatkustami-
nen) liittynyt aiempi laskimotromboembolia 
lisää uusintatapahtuman riskiä vain vähän.
Jos aiempaan tukokseen on sen sijaan liit-
tynyt estrogeenialtistus (aiempi raskaus tai 
yhdistelmäehkäisy), on uusintatukoksen riski 
merkittävä, seuraavien raskauksien yhteydessä 
arviolta noin 10 %. Mikäli aiempi tukos ei ole 
selitettävissä millään riskitekijällä, on uusinta-
tukoksen riski kuitenkin suurentunut verrat-
tuna niihin, joiden tukoksen taustalla oli ohi-
menevä riskitekijä. Positiivisen sukuanamnee-
sinkin on todettu lisäävän raskaudenaikaisen 
embolian riskiä (16).
Tukostaipumus aiheuttaa muutoksia hyyty-
mistekijöihin ja altistaa laskimotromboembo-
lioille. Perinnöllinen tai hankinnainen tukostai-
pumus todetaan myöhemmin jopa 20–50 %:lla 
laskimotromboembolian sairastaneista (17). 
Valkoihoisessa väestössä yleisin tukostaipumus 
on hyytymistekijä V -geenin mutaatio (FV Lei-
den), joka aiheuttaa resistenssin aktivoituneelle 
proteiini C:lle. Tämä mutaatio todetaan noin 
2–3 %:lla suomalaisista (18). Protrombiini-
geenin mutaatio lisää puolestaan trombiinin-
tuotantoa, ja sen esiintyvyys valkoihoisessa 
väestössä on noin 2 %. Tukosriskiä eniten lisää-
vänä tukostaipumuksena pidetään harvinaista 
antitrombiinin perinnöllistä vajausta, jonka 
esiintyvyys on 5–17/10 000 ihmistä. Antitrom-
biinivajauksen aiheuttama tukosriski on 7 % 
raskauden aikana ja 11 % lapsivuodeaikana. 
Muita perinnöllisiä tukostaipumuksia ovat 
proteiini C:n ja proteiini S:n vajaukset, joiden 
vuoksi veren hyytyminen lisääntyy hyytymis-
tekijöiden V ja VIII hajottamisen vähenemisen 
seurauksena (17). Pysyvästi suuri FVIII:n pi-
toisuus on liitetty myös lisääntyneeseen raskau-
denaikaiseen tukosriskiin etenkin niillä, joiden 
FVIII-pitoisuus on yli 166 IU/dl eli jotka kuu-
luvat ylimpään 5–10 persentiiliin. Tukosriskin 
on todettu myös suurenevan 10 %:lla aina, kun 
FVIII-pitoisuus suurenee 10 IU/dl (19).
Fosfolipidivasta-aineoireyhtymä on yleisin 
hankinnainen tukostaipumus, joka diagno-
soidaan, jos fosfolipidivasta-ainetesti on posi-
tiivinen kahdessa vähintään 12 viikon välein 
otetussa näytteessä (lupusantikoagulantti, kar-
diolipiini- tai beeta2-glykoproteiini I -vasta-
aineet). Tämä löydös aiheuttaa laskimotrom-
boembolian 0,5–30 %:lle potilaista (20). Suu-
TAULUKKO 1. Raskauteen liittyvää tukosriskiä lisäävät te-
kijät.    
Riskitekijä Riskisuhde  
(95 %:n  
luottamusväli)
Viite
Sairastettu laskimotromboembolia 24,8 (17,1–36,0) (4)
Perinnöllinen tukostaipumus
Antitrombiinin vajaus 4,7 (1,3–17,0) (43)
Heterotsygoottinen FV-geenimu-
taatio 
8,3 (5,4–12,7) (43)
Homotsygoottinen FV-geenimu-
taatio 
34,4 (9,9–120,1) (43)
Heterotsygoottinen protrombiini-
geenin mutaatio
6,8 (2,5–18,8) (43)
Homotsygoottinen protrombiini-
geenin mutaatio
26,4 (1,2–559,3) (43)
Proteiini C:n vajaus 4,8 (2,2–10,6) (43)
Proteiini S:n vajaus 3,2 (1,5–6,9) (43)
Hankinnainen tukostaipumus
Fosfolipidivasta-aineoireyhtymä 15,8 (10,9–22,8) (4)
Muut riskitekijät
Systeeminen lupus erythematosus 8,7 (5,8–13,0) (4)
Sydänsairaus 7,1 (6,2–8,3) (4)
Ikä yli 35 vuotta 1,5 (1,1–2,2) (33)
Lihavuus (painoindeksi yli  
30 kg/m2)
9,7 (3,1–30,3) (44)
Raskauspahoinvointi 2,5 (2,0–3,2) (4)
Liikkumattomuus 7,7 (3,2–19,0) (4)
Keinohedelmöityshoito 4,4 (2,6–7,5) (33)
Diabetes 2,0 (1,4–2,7) (4)
Kaksosraskaus 2,7 (1,6–4,5) (33)
Suunniteltu keisarileikkaus 1,3 (0,7–2,2)1 (4)
Kiireellinen keisarileikkaus 4,0 (3,3–5,3)1 (33)
Keisarileikkaus ja infektio 6,2 (2,4–16,2)1 (4)
Synnytyksen jälkeinen vuoto 
vähintään litran
4,1 (2,3–7,3)1 (4)
Tupakointi 1,7 (1,4–2,1) (4)
Anemia 2,6 (2,2–2,9) (4)
Enemmän kuin 3 aiempaa syn-
nytystä
1,9 (1,2–3,0)1 (33)
Raskausmyrkytys 3,1 (1,8–5,3)1 (4)
1 Synnytyksenjälkeinen riskisuhde    
FV = hyytymistekijä V    
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rin tukosriski raskauden aikana on niillä, joilla 
kaikki kolme fosfolipidivasta-ainetta esiintyvät 
yhtä aikaa (21). Myös niiden tukosriski on 
suuri, joiden fosfolipidivasta-aineoireyhtymään 
liittyy aiempi laskimotromboembolia. Noin 
5 %:lla tromboembolia voi esiintyä jopa tukos-
profylaksista (pienimolekyylinen hepariini) tai 
varfariinihoidosta huolimatta raskauden aikana 
tai lapsivuodeaikana (22).
Muut raskaudenaikaista tukosriskiä lisäävät 
tekijät ovat lihavuus, tupakointi, keisarileik-
kaus, liikkumattomuus ja yli neljän tunnin mat-
kustaminen (6). Koeputkihedelmöityshoito 
lisää etenkin niiden tukosriskiä, joilla hoitoon 
liittyy munasarjojen hyperstimulaatio-oireyh-
tymä (6). Myös kirurgiseen toimenpiteeseen 
joutuminen raskauden aikana lisää tukosriskiä, 
raskauspahoinvointi puolestaan kuivumisen 
vuoksi (4). Raskaudenaikainen tukosriski on 
suurin tummaihoisilla ja pienin aasialaisperäi-
sillä (4).
Laskimotromboembolian 
diagnostiikka raskauden aikana
Alaraajaturvotus ja kipu ovat tyypillisiä syvän 
laskimotukoksen oireita. Keuhkoembolian tyy-
pillisiä oireita ovat puolestaan hengenahdistus 
ja tiheä sydämen syke. Näitä oireita esiintyy 
raskaana olevilla hyvin usein myös normaali-
tilanteessa. Siksi laskimotromboembolioiden 
kliininen diagnosointi raskauden aikana on 
vaikeaa (23). Raskauden edetessä D-dimeeri-
pitoisuus lisääntyy joka tapauksessa, joten sen 
käyttöä diagnostiikassa ei suositella (24). Ala-
raajalaskimoiden kaikukuvausta suositellaan, 
jos epäillään alaraajan laskimotukosta. Mikäli 
epäillään säären alueen syvää laskimotukosta ja 
ensimmäisen kaikukuvauksen tulos on negatii-
vinen, on kaikukuvaus oireiden jatkuessa syytä 
uusia seitsemän vuorokauden kuluessa, koska 
se on epäherkkä tutkimus säären alueen syvissä 
laskimotukoksissa (25).
Keuhkoemboliaa epäiltäessä on hyvä ensin 
sulkea keuhkokuvan avulla pois muut oireita 
aiheuttavat syyt, kuten keuhkokuume ja ilma-
rinta (10). Alaraajalaskimoiden kaikukuvaus-
kin kannattaa, sillä jos todetaan alaraajan syvä 
laskimotukos, se hoidetaan samoin kuin keuh-
koembolia ja vältetään tarpeetonta säderasitus-
ta (26). Mikäli edellä mainittujen tutkimusten 
löydökset ovat normaaleja ja keuhkoembolia-
epäily säilyy, tehdään keuhkovaltimoiden TT-
angiografia tai ventilaatio-perfuusiokuvaus, jot-
ka ovat keuhkoembolian diagnosoinnissa yhtä 
hyviä (26). Keuhkovaltimoiden TT-angiogra-
fialla voidaan myös havaita keuhkoemboliaan 
liittyvän sydämen oikean puolen kuormituksen 
merkit ja diagnosoida aortan dissekoituminen 
(27). 
Näistä kuvantamistutkimuksista sikiölle koi-
tuva säderasitus on suunnilleen samansuurui-
nen ja selvästi alle epämuodostumia aiheutta-
van riskirajan (28). Sen sijaan keuhkovaltimoi-
den TT-angiografia altistaa äidin rintarauhas-
kudoksen 20–100-kertaiselle säderasitukselle 
ventilaatio-perfuusiokuvaukseen verrattuna, 
mikä on herättänyt huolen myöhemmästä rin-
tasyöpäriskistä. Raskaana olevan naisen meta-
bolisesti aktiivinen rintakudos on herkkä sätei-
lylle (28).
Laskimotromboembolian hoito 
raskauden aikana
Diagnoosin varmistuttua aloitetaan hoito pieni-
molekyylisellä hepariinilla. Tämä on vakiintu-
nut yleisimmäksi raskaudenaikaisten laskimo-
tromboembolioiden hoitomuodoksi 1990-lu-
vulta lähtien, koska se ei läpäise istukkaa, toisin 
kuin varfariini. Pienimolekyylisen hepariinin 
aiheuttama vuotoriski on myös vähäinen ver-
rattuna aiemmin käytettyyn fraktioimattomaan 
hepariiniin (29). Toisin kuin fraktioimattoman 
hepariinin, raskauden aikana tai lapsivuodeai-
kana käytetyn pienimolekyylisen hepariinin ei 
ole todettu aiheuttavan osteoporoosia eikä sii-
hen liittyviä nikamamurtumia (30). 
Pienimolekyylisen hepariinin vaikutus pe-
rustuu antitrombiinin aktivoimiseen, joka puo-
lestaan inaktivoi hyytymistiessä aktivoituneen 
hyytymistekijän X. Suomessa käytössä olevat 
kolme pienimolekyylistä hepariinia, daltepa-
riini, enok sapariini ja tintsapariini, ovat yhtä 
tehokkaita ja turvallisia raskauden aikana (31).
TAULUKOSSA 2 esitetään eri valmisteiden pai-
nonmukaiset hoitoannokset. Pienimolekyylistä 
hepariinia jatketaan hoitoannoksella läpi ras-
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kauden ja vähintään kuusi viikkoa synnytyksen 
jälkeen tai ainakin siihen asti, kunnes laski-
motromboembolian toteamisesta on kulunut 
kolme kuukautta. Kolmen kuukauden hoidon 
jälkeen voidaan harkita annoksen vähentämis-
tä 75 %:iin hoitoannoksesta tai profylaktiseen 
annokseen. Tällä pienennetyllä annoksella 
voidaan jatkaa, kunnes synnytyksestä on ku-
lunut vähintään kuusi viikkoa (26,31). Plas-
man antifaktori X:n aktiivisuuden mittaamisen 
avulla tapahtuvaa rutiinimaista monitorointia 
ei suositella. Jaksoittaiset plasman antifaktori 
X:n aktiivisuuden mittaukset esimerkiksi 1–3 
kuukauden välein voivat hyödyttää vain tietty-
jen potilasryhmien annoksen säätelyssä. Tämä 
koskee esimerkiksi ali- ja ylipainoisia (< 50 kg 
tai > 90 kg), munuaisten vajaatoiminnan tai 
muun syyn vuoksi vuotoriskissä olevia sekä 
asianmukaisesta estolääkityksestä huolimatta 
laskimotukoksen saaneita naisia. Jos plasman 
antifaktori X:n aktiivisuutta mitataan, tulisi 
pyrkiä pitoisuuteen 0,6–1,0 IU/ml 4–6 tunnin 
kuluttua ruiskeesta (31). Tukisukkien käyttöä 
suositellaan tukosraajan kivun ja turvotuksen 
vähentämiseksi (26). Hoito voidaan verenkier-
rollisesti epävakaita keuhkoemboliapotilaita lu-
kuun ottamatta toteuttaa kotona, eikä varhaisen 
mobilisaation ole todettu lisäävän alaraajan las-
kimotukoksesta kärsivän potilaan keuhkoem-
boliariskiä (32).
Laskimotromboembolian hoito 
synnytyksen yhteydessä
Mikäli raskaana oleva nainen saa pienimole-
kyylistä hepariinia hoitoannoksena, synnytys 
suositellaan ajoitettavaksi niin, että viimeisestä 
ruiskeesta ennen mahdollista epiduraali- tai spi-
naalipuudutusta on kulunut vähintään 24 tun-
tia. Tällöin esimerkiksi lähellä laskettua aikaa 
olevan synnyttäjän synnytys voidaan käynnis-
tää aamulla, jolloin edeltävän illan ja synnytys-
aamun annos voidaan jättää antamatta.
Mikäli pienimolekyylisen hepariinin anta-
mista ennen synnytystä ei ollut mahdollista 
ajoittaa optimaalisesti, suureni synnytyksenjäl-
keisen vuodon ja hematoomien riski hoitoan-
nosta käytettäessä 15 %:iin ja profylaktista an-
nosta käytettäessä 9 %:iin tutkimuksessa, jossa 
mediaaniaika edeltävästä annoksesta synnytyk-
seen oli vajaat yhdeksän tuntia. Vuotoriski on 
siten suurempi kuin synnyttäjillä, jotka eivät 
TAULUKKO 2. Suositetut ihon alle annettavat pienimolekyylisen hepariinin annokset syvän laskimotukoksen tai keuhko-
embo lian hoidossa ja estossa sekä suositetut estohoitoannokset (25,30).
Hoitoon suositetut annokset
Aloitusannos Paino raskauden alussa (kg)
< 50 50–69 70–89 90–109 1
Enoksapariini (IU x 2/vrk) 4 000 6 000 8 000 10 000
Daltepariini (IU x 2/vrk) 5 000    6 000 2    8 000 3 10 000
Tintsapariini IU x 1    8 000 4 10 000 14 000 18 000
Estohoitoon suositetut annokset
Normaali estolääkitysannos 5
 Enoksapariini   4 000 IU x 1/vrk
 Daltepariini      5 000 IU x 1/vrk
 Tintsapariini     4 500 IU x 1/vrk 
1 Jos potilas painaa yli 110 kg, konsultoi hyytymishäiriöiden hoitoon perehtynyttä sisätautilääkäriä.
2 Toteutus: 0,5 ml x 12 500 IU/ml x 2/vrk
3  Toteutus: 0,8 ml x 10 000 IU/ml x 2/vrk tai 3 500 IU/ml + 4 500 IU/ml x 2/vrk
4  Toteutus: 0,8 ml x 10 000 IU/ml x 1/vrk
5 Suurempia estolääkeannoksia voidaan käyttää, kun paino lisääntyy:
   Enoksapariini 4 000 IU x 2/vrk
   Daltepariini 10 000 IU x 1/vrk
   Tintsapariini 10 000 IU x 1/vrk
IU = kansainvälinen yksikkö
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saaneet pienimolekyylistä hepariinia (vuotoris-
ki 6 %) (33).
Jos synnytys alkaa spontaanisti, kovakalvon-
ulkoisen verenpurkauman ja sen aiheuttaman 
parapareesin riskin vuoksi epiduraali- tai spi-
naalipuudutus voidaan antaa vasta, kun edelli-
sestä hoitoannoksesta pienimolekyylistä hepa-
riinia on kulunut 24 tuntia. Profylaktisen an-
noksen jälkeen epiduraali- tai spinaalipuudutus 
voidaan antaa 10–12 tunnin kuluttua. Pienimo-
lekyylinen hepariini voidaan aloittaa uudestaan 
4–6 tuntia epiduraalikatetrin poiston jälkeen, 
kunhan alaraajojen toiminnan palautuminen ja 
vuodottomuus on varmistettu (34).
Laskimotromboembolian esto 
raskauden aikana
Laskimotromboembolian estosta raskauden 
aikana on useita kansainvälisiä suosituksia. 
Ne eroavat toisistaan, koska ne perustuvat ha-
vainnoiviin tutkimuksiin tai ovat yleistyksiä 
ei-raskaana oleville tehdyistä tutkimuksista. 
Satunnaisia eteneviä tutkimuksia aiheesta pi-
TAULUKKO 3. Tukosprofylaksi pienimolekyylisellä hepariinilla raskauden aikana (42). Suositus on laadittu vertaamalla 
neljää eri raskaudenaikaista tukosprofylaksisuositusta (26,31,35 ja Hyks Naistensairaalan Haikarakansio, www.terveyskyla.fi).
Aikaisempi syvä laskimotukos tai keuhkoembolia ja väistynyt riskitekijä (vamma, kirurgia, ≥ 4 tunnin matkustaminen)
Tukosprofylaksi 6 viikkoa synnytyksen jälkeen 
Harkitse profylaksia raskausviikosta 28 alkaen, jos ≥ 3 muuta riskitekijää:
Perussairaus (SLE, tulehduksellinen suolistotauti, sirp-
pisolutauti, talassemia, suonensisäisten huumeiden 
käyttö)
Painoindeksi > 30 kg/m2
Ikä > 35 vuotta
Aiempi pinnallinen tromboflebiitti
Hankalat suonikohjut
Tupakointi
Liikkumattomuus (esim. paraplegia)
Sairaalahoito ≥ 3 päivää
Kirurginen hoito raskauden aikana
≥ 3 aiempaa synnytystä
Koeputkihedelmöitys
Munasarjojen hyperstimulaatio-oireyhtymä 
 (vain ensimmäisellä raskauskolmanneksella)
Kaksosraskaus
Raskausmyrkytys
Kiireellinen keisarileikkaus (synnytys käynnissä)
Pitkittynyt synnytys (≥ 24 tuntia)
Synnytykseen liittyvä kirurgia, ei repeämän korjaus
Synnytyksenjälkeinen vuoto yli litran
Ennenaikainen synnytys (< 37 raskausviikkoa)
Kohtukuolema
Aikaisempi syvä laskimotukos tai keuhkoembolia ja trombofilia tai estrogeenialtistus
Tukosprofylaksi ennen synnytystä (ensimmäiseltä raskauskolmannekselta alkaen) ja 6 viikkoa sen jälkeen
Oireeton heterotsygootti FV/FII  1
Proteiini S:n tai C:n vajaus 2
Heikko fosfolipidivasta-ainetilanne (pelkkä kardiolipiinivasta-aine)
Suvussa 3 tukostausta: tukosprofylaksi 6 viikkoa synnytyksen jälkeen
Suvussa 3 ei tukostaustaa: tukosprofylaksia ei välttämätön edes synnytyksen jälkeen
Oireeton homotsygootti FV/FII
Yhdistynyt trombofilia (kaksi tai useampi eri trombofilia yhtaikaisesti)
Antitrombiinivajaus
Vahva fosfolipidivasta-ainetilanne (lupusantikoagulantti, beeta2-glykoproteiinivasta-aine tai ≥ 2 vasta-ainetta yhtaikaa)
Ennen synnytystä (ensimmäiseltä raskauskolmannekselta alkaen) ja ainakin 6 viikkoa synnytyksen jälkeen
Konsultoi herkästi hyytymishäiriöihin perehtynyttä sisätautilääkäriä
1 Kliinikko voi harkintansa mukaan suojata tilapäiset riskitilanteet (pitkä auto- tai lentomatka) kerta-annoksella pienimole-
kyylistä hepariinia.
2 Konsultoi herkästi hyytymishäiriöihin perehtynyttä sisätautilääkäriä.
3 Ensimmäisen asteen sukulainen (vanhemmat, sisarukset, lapset)
FV = tekijä V Leiden -mutaatio, FII = protrombiinigeenin mutaatio
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detään epäeettisinä, joten ne puuttuvat (34). 
TAULUKOSSA 3 esitetään laskimotukoksen riskin 
arviointi ja hoito raskauden aikana ja lapsivuo-
deaikana (26,31,35).
Aiemmin laskimotukoksen sairastaneen nai-
sen laskimotromboemboliariskin huolellinen 
arviointi ennen raskautta tai sen alkaessa on 
välttämätöntä, samoin niiden naisten, joilla on 
todettu tukostaipumus ja joiden ensimmäisen 
asteen sukulaisella on todettu laskimotukos tai 
tukostaipumus. Aiempaan laskimotukokseen 
liittyneet olosuhteet selvitetään. Uusintatukok-
sen riski on suurin, kun naisen aiempi tukos on 
ollut estrogeenialtisteinen (36,37). Toiseksi 
suurimman riskin aiheuttaa ilman altistusta ke-
hittynyt aiempi laskimotukos (31). Sen sijaan 
muun ohimenevän tekijän aiheuttamaa aiem-
paa tukosta pidetään tilana, jossa uusintatukos-
riski on pieni (38). Aiemmin laskimotukoksen 
sairastaneelle suositellaan tilanteen mukaan 
joko koko raskauden ajan kestävää tukospro-
fylaksia tai yleisimmin vähintään kuusi viikkoa 
kestävää lapsivuodeaikaista profylaksia.
Raskaudenaikaisen tukosprofylaksin hyöty 
oireettomille naisille, joilla on todettu tukostai-
pumus mutta ei aiempaa tukosta, on epäselvä. 
Suositukset ehdottavat yleensä raskaudenai-
kaista tukosprofylaksia naisille, joilla on to-
dettu antitrombiinivajaus tai fosfolipidivasta-
aineoireyhtymä, joiden tukostaipumus on ho-
motsygoottinen tai joilla on todettu kaksi tai 
useampia trombofilioita yhtaikaisesti (34). 
Muutkin tukoksille altistavat tekijät tulee 
huolellisesti kartoittaa, kun pohditaan tukos-
profylaksin aloittamista. Näitä tekijöitä ovat 
erityisesti ensimmäisen asteen sukulaisen laski-
motukos, yli 35 vuoden ikä, ylipaino, liikkumat-
tomuus, sairaalahoidot ja raskautta edeltäneet 
lapsettomuushoidot (etenkin, jos potilaalla on 
munasarjojen hyperstimulaatio-oireyhtymä) 
sekä muut perussairaudet (sydän- ja munuais-
taudit, systeeminen lupus erythematosus ja tu-
lehdukselliset suolistotaudit).
Laskimotromboembolian eston kultainen 
standardi on pienimolekyylinen hepariini 
kerran päivässä ihon alle ruiskutettuna (39). 
TAULUKOSSA 2 esitetään eripainoisille raskaa-
na oleville suositellut profylaktiset annokset. 
Profylaksia pohdittaessa on myös huomioitava 
naisen vuotoriski ja pienimolekyylisen heparii-
nilääkityksen vasta-aiheet. Vuotoriskiä lisäävät 
aktiivinen raskauden- tai lapsivuodeaikainen 
vuoto, etisistukka, perinnöllinen vuototaipu-
mus kuten von Willebrandin tauti, trombosyto-
penia, hallitsemattomasti kohonnut verenpaine 
sekä vakavat maksa- ja munuaistaudit (32).
Osalla laskimotromboembolian sairasta-
neista naisista uusintatukosriski on niin suuri, 
että tavanomainen profylaktinen annos pieni-
molekyylistä hepariinia ei ole riittävä. Erityi-
siä riskipotilaita ovat (etenkin tyypin 1) anti-
trombiinivajauspotilaat, jotka ovat sairastaneet 
laskimo tromboembolian ja ovat ennen raskaut-
ta useimmiten käyttäneet varfariinia. Heille 
voidaan suositella jopa hoitoannosta tai suu-
rennettua profylaktista annosta (50 % hoitoan-
noksesta). Pienimolekyylisen hepariinin teho 
on heidän osaltaan epäselvä, koska lääkkeen 
vaikutus on antitrombiinista riippuvainen. Sik-
si jaksoittainen plasman antifaktori X:n aktiivi-
suuden seuranta ja antitrombiinikor vaushoito 
synnytyksen aikana voivat olla tarkoituksen-
mukaisia (40). Myös fosfolipidivasta-aineoi-
reyhtymään liittyneen laskimotromboembo-
lian sairastaneet sekä useamman kuin yhden 
laskimotromboembolian aiemmin sairastaneet 
naiset voivat tarvita hoitoannoksen tai suuren-
netun profylaktisen annoksen uusintatukoksen 
estämiseksi (34,41).
Raskaus ja laskimotukos
Ydinasiat
 8 Raskaus on trombogeeninen tila.
 8 Keuhkoembolia on Suomessa yleisin äi-
tiyskuolleisuuden syy.
 8 Laskimotromboembolian esiintyvyys ras-
kauden aikana on 5–10-kertainen raskaa-
na olemattomiin verrattuna. 
 8 Suurimmillaan laskimotromboemboliaris-
ki on heti synnytyksen jälkeen.
 8 Raskaudenaikainen laskimotromboembo-
lia hoidetaan pienimolekyylisellä heparii-
nilla.
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Lopuksi
Vaikka raskaudenaikainen laskimotromboem-
bolia on suhteellisen harvinainen, sitä on osat-
tava epäillä siihen viittaavien oireiden ilmaan-
tuessa. Synnyttävien naisten keski-ikä vanhe-
nee ja sitä kautta sairastavuus lisääntyy vuosi 
vuodelta, mikä lisää tukosriskiä. Kiireellinen 
diagnosointi ja hoidon aloitus ovat avainase-
massa äitikuolemien välttämiseksi. Tukosriskin 
huolellinen yksilöllinen arviointi raskauden 
alussa on erityisen tärkeää laskimotromboem-
bolioiden ehkäisyssä. ■
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SUMMARY
Pregnancy and venous thromboembolism
During pregnancy, the risk of venous thrombo embolism is increased five to tenfold compared with non-pregnant 
women. This risk is highest during the postpartum period – 15 to 35-fold. Venous thromboembolism may manifest 
as pulmonary embolism, which is the leading cause of maternal mortality in Finland.  Pulmonary embolism can be 
diagnosed by computer tomography angiography even during pregnancy. The most important risk factor for pregnancy-
associated venous thromboembolism is a prior history of thrombosis – especially if it was related to estrogen use. During 
pregnancy, venous thromboembolism is treated by low-molecular-weight heparin with only a low risk of bleeding. The 
need for thromboprophylaxis during pregnancy must be estimated for women with prior venous thromboembolism, for 
women with thrombophilia and for those, whose first degree relative have had a prior venous thromboembolism and/or 
thrombophilia.
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